CLINICAL MANIFESTATIONS, DIAGNOSIS AND TREATMENT OF PATIENTS WITH TEMPORAL ARTERITIS IN CLINICAL HOSPITAL CENTER RIJEKA by Katarina Šarić et al.
253
KLINI^KA O^ITOVANJA, DIJAGNOZA I LIJE^ENJE 
PACIJENATA S TEMPORALNIM ARTERITISOM 
U KLINI^KOME BOLNI^KOM CENTRU RIJEKA
CLINICAL MANIFESTATIONS, DIAGNOSIS AND TREATMENT 
OF PATIENTS WITH TEMPORAL ARTERITIS IN CLINICAL HOSPITAL CENTER RIJEKA
KATARINA [ARI], ADRIANA [EMPER, FELINA ANI], TATJANA ZEKI], 
MLADEN DEFRANCESCHI, SR\AN NOVAK*
Deskriptori:  Temporalni arteritis – dijagnoza, patologija, farmakoterapija; Kortikosteroidi – terapijska primjena, na~in 
uporabe i doziranje; Temporalne arterije – patologija; Biopsija; Reumatska polimijalgija – dijagnoza
Sa`etak. Temporalni arteritis kroni~ni je vaskulitis velikih i srednje velikih arterija, koji naj~e{}e zahva}a ogranke karoti-
dnih arterija. Po~etni su simptomi glavobolja, slabost i umor. U kasnijem tijeku javljaju se osjetljivost vlasi{ta, nedostatak 
pulsa i zadebljanja temporalnih arterija, poreme}aji vida te klaudikacije ~eljusti i udova. Dijagnoza se postavlja na temelju 
klini~ke slike, laboratorijskih nalaza i biopsije temporalne arterije. Lijek izbora su glukokortikoidi. Cilj istra`ivanja bio je 
prikazati klini~ka obilje`ja, laboratorijske nalaze, terapiju i njezine nuspojave u bolesnika s temporalnim arteritisom u 
KBC-u Rijeka, metodom retrospektivne analize. Tijekom analiziranog razdoblja lije~eno je 18 bolesnika prosje~ne dobi 73 
godine. 100% bolesnika imalo je glavobolju, 78% slabost, umor i povi{enu temperaturu, 61% osjetljivost vlasi{ta, 56% 
smetnje vida, 39% klaudikacije, 27% zadebljanja u podru~ju arterije temporalis te 23% vrtoglavicu. U 62% bolesnika dija-
gnoza je potvr|ena biopsijom temporalne arterije. Svim su bolesnicima kao po~etna terapija uvedeni glukokortikoidi. Nus-
pojave glukokortikoida javile su se u 67% bolesnika.
Descriptors:  Giant cell arteritis – diagnosis, pathology, drug therapy; Adrenal cortex hormones – therapeutic use, ad-
ministration and dosage; Temporal arteries – pathology; Biopsy; Polymyalgia rheumatica – diagnosis
Summary. Temporal arteritis is middle and large vessel vasculitis, that affects parts of carotid arteries. First symptoms are 
headache, weakness and tiredness. Later occur scalp sensitivity, lack of pulse and temporal nodes, visual disturbances, and 
claudications of jaw and limbs. Diagnosis is based on clinical symptoms, laboratory findings, and biopsy of the temporal 
artery. First choice for treatment are glucocorticoids. The aim of the study was to show the clinical characteristics, labora-
tory findings, treatment and its side effects in patients with temporal arteritis in KBC Rijeka, using retrospective analysis. 
During the analyzed period 18 patients with an average age of 73 years were treated. 100% of patients had headache as a 
symptom, 78% weakness, fatigue and fever, 61% scalp sensitivity, 56% vision problems, 39% claudication, 27% nodes in 
the field of temporal artery, and 23% dizziness. In 62% of patients the diagnosis was confirmed by biopsy of the temporal 
artery. The initial therapy for all patients were glucocorticoids. Steroid side effects occurred in 67% of treated.
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Temporalni ili gigantocelularni arteritis (TA ili GCA) kro-
ni~ni je vaskulitis velikih i srednje velikih arterija koji 
naj~e{}e zahva}a ekstrakranijalne ogranke karotidne arte-
rije, poglavito temporalnu arteriju. Bolest se javlja gotovo 
jedino u starijih osoba, pri ~emu `ene imaju dva do {est puta 
ve}i rizik od obolijevanja.1 Etiologija nije poznata, ali kao 
va`ni ~imbenici u nastanku bolesti navode se genetska pre-
dispozicija i okoli{ni ~imbenici (mogu}e infekcije Myco-
plasmom pneumoniae, Parvovirusom B19 i Chlamydiom 
pneumoniae).2–4 Tijekom bolesti dolazi do sterilne upale ar-
terijske stijenke s posljedi~nom brzom i koncentri~nom hi-
perplazijom intime te okluzijom `ile koja dovodi do te{kih 
ishemi~nih komplikacija. Po~etni simptom naj~e{}e je uni-
lateralna glavobolja, a od nespecifi~nih simptoma javljaju 
se slabost, umor i porast tjelesne temperature. Od specifi~nih 
simptoma javljaju se karakteristi~na osjetljivost vlasi{ta, ne-
dostatak pulsa temporalnih arterija koje mogu biti ~vorasto 
zadebljane, poreme}aji vida (od dvoslika do akutne sljepo-
}e), klaudikacije ~eljusti i udova. Katkad se kao simptom 
javlja i ka{alj, a Grant i suradnici nedavno su izvijestili o 
nekrozi jezika kao prvom simptomu temporalnog arteritisa.5 
Temporalni arteritis usko je povezan s polimialgijom reu-
matikom koja se klini~ki manifestira bolju i uko~eno{}u 
vrata te mi{i}a ramenog ili zdjeli~nog obru~a, uz ubrzanu 
sedimentaciju eritrocita. Uko~enost je ~esto ja~e izra`ena 
ujutro ili nakon razdoblja neaktivnosti. Ako se reumatska 
polimialgija javlja izolirano, tj. bez simptoma TA, lije~i se 
niskim dozama glukokortikoida (GK) koji dovode do kli-
ni~kog pobolj{anja ve} nakon nekoliko dana primjene. Rijet-
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pojava karakteristi~na je za vaskulitise malih krvnih `ila.6 
Dijagnoza TA postavlja se na temelju klini~ke slike i labo-
ratorijskih nalaza, a potvr|uje biopsijom temporalne arteri-
je, {to se smatra zlatnim standardom u postavljanju dijagno-
ze. Tipi~an histolo{ki nalaz pokazat }e panarteritis s upal-
nom infiltracijom mononuklearnim stanicama, polimorfo-
nuklearnim leukocitima i eozinofilima. U 50% slu~ajeva 
prisutne su i multinuklearne gigantske stanice, {to oprav-
dava naziv gigantocelularni arteritis. Negativan nalaz biop-
sije ne isklju~uje dijagnozu, s obzirom na to da su promjene 
u krvnoj `ili segmentalne.7 Dijagnoza TA uspje{no se po-
stavlja i primjenom ultrazvuka metodom obojenog doplera, 
s osjetljivo{}u do ~ak 87%.8 Osnova lije~enja TA jesu GK, 
katkad uz dodatnu primjenu imunosupresivnih i antiagre-
gacijskih lijekova.9 Cilj istra`ivanja bio je prikazati klini~-
ke karakteristike, laboratorijske nalaze, terapiju te u~inak i 
nuspojave lije~enja u bolesnika s dijagnosticiranim tempo-
ralnim arteritisom od 2003. do 2013. lije~enih najmanje go-
dinu dana u KBC-u Rijeka.
Metode
Retrospektivna analiza obuhva}a klini~ke podatke o 18 
bolesnika s dijagnosticiranim temporalnim arteritisom, koji 
su lije~eni u Klinici za interne bolesti Klini~koga bolni~kog 
centra Rijeka u razdoblju od 2003. do 2013. godine. Izvor 
podataka bila je medicinska dokumentacija pacijenata.
Rezultati
Tijekom analiziranog razdoblja u Klinici za interne bole-
sti Klini~koga bolni~kog centra Rijeka lije~eno je ukupno 
18 pacijenata (n = 18), od toga 3 mu{kog spola (n = 3) i 15 
osoba `enskog spola (n = 15) prosje~ne dobi 73 godine. 
Dijagnoza je postavljena na temelju klini~kog pregleda koji 
uklju~uje anamnezu i fizikalni pregled te osnovnih labora-
torijskih nalaza. 100% pacijenata imalo je glavobolju, 78% 
slabost ili umor, 78% povi{enu temperaturu, 61% osjetlji-
vost vlasi{ta, 56% smetnje vida, 39% klaudikacije ~eljusti, 
39% bol s uko~eno{}u mi{i}a vrata i ramena, 27% palpa-
bilna zadebljanja u podru~ju temporalne arterije te 23% 
 vrtoglavicu (slika 1.). Prosje~no trajanje simptoma prije 
dijagnoze bolesti u na{ih bolesnika bilo je 5 mjeseci. Od 
laboratorijskih parametara analizirani su SE, CRP i hemo-
globin. Prije uvo|enja terapije prosje~na brzina sedimenta-
cije bila je 95 mm/h (46 – 125), CRP 81 mg/l (32 – 181), 
Hgb 114 g/l (96 – 143), a nakon godinu dana prilikom kon-
trolnog pregleda prosje~na brzina sedimentacije bila je 33,5 
mm/h (16 – 58), CRP 8,6 mg/l (2,2 – 23,7) i Hgb 126 g/l 
(107 – 152) (slika 2.). U 62% bolesnika dijagnoza je potvr-
|ena biopsijom temporalne arterije koja je pokazala tipi~an 
Slika 1. Grafi~ki prikaz u~estalosti klini~kih simptoma u pacijenata s 
temporalnim arteritisom
Figure 1. Graphical representation of the frequency of clinical symptoms 
in patients with temporal arteritis
Slika 2. Grafi~ki prikaz laboratorijskih parametara prije i godinu dana 
nakon uvo|enja terapije
Figure 2. Graphical representation of laboratory parameters before and 
one year after the initiation of therapy
Slika 3. Grafi~ki prikaz nuspojava terapije glukokortikoidima
Figure 3. Graphical representation of side effects of glucocorticoid 
therapy
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histolo{ki nalaz. U 27% bolesnika nalaz biopsije bio je 
nespecifi~an ili tehni~ki lo{ pa se nije mogao interpretirati. 
U 11% bolesnika biopsija nije u~injena. Svim su bolesnici-
ma kao po~etna terapija uvedeni GK – prednizon ili ekviva-
lent u prosje~noj dozi od 50 mg na dan, a nakon godinu 
dana prosje~na doza odr`avanja prednizona ili ekvivalenta 
bila je 10 mg (5 – 20 mg). U 34% bolesnika u terapiju je 
uveden drugi imunosupresiv; u 84% azatioprin, a u 16% 
metotreksat. Prosje~no vrijeme uvo|enja imunosupresivne 
terapije bilo je 7,5 mjesci od po~etka lije~enja, a razlog 
uvo|enja bio je porast CRP-a ili SE. Nuspojave terapije 
glukokortikoidima javile su se u 67% lije~enih, od toga 67% 
dobilo je osteoporozu, 23% hipertenziju, 16% mrenu, 11% 
osteoporozu s prijelomom, 11% glaukom te 5% diabetes 
mellitus i 5% ulkusnu bolest (slika 3.).
Rasprava
Temporalni arteritis prvi je opisao Horton 1890. godine, 
a danas se smatra naj~e{}im vaskulitisom u odrasloj dobi. 
Incidencija TA iznosi 17/100.000 osoba u dobi od 50 ili vi{e 
godina.10 To potvr|uju i na{i podaci s obzirom na to da je 
najmla|i pacijent imao 63 godine. Podaci iz literature upu-
}uju na ve}u u~estalost javljanja u osoba `enskog spola, {to 
je pokazalo i na{e istra`ivanje u kojem je 15 od 18 ispita-
nika bilo `enskog spola. U `ena je prosje~na dob bila 72,6 
godina, a u mu{karaca 71,6 godina, {to je gotovo identi~no 
rezultatima drugih studija, gdje je prosje~na dob javljanja u 
`ena 72,5, a u mu{karaca 70,3 godine.11 Klini~ki se bolest 
naj~e{}e prezentira glavoboljom, koja mo`e biti novona-
stala ili je prethodno promijenila karakter. Bol se naj~e{}e 
javlja temporalno, ali se mo`e javiti i odranije poznata gla-
vobolja okcipitalno, parijetalno i frontalno. Svi na{i ispita-
nici imali su glavobolju, {to potvr|uje ~injenicu da je to 
simptom koji se javlja s u~estalosti ve}om od 90% u paci-
jenata s dijagnosticiranim temporalnim arteritisom.12 Od 
ostalih specifi~nih simptoma javljaju se klaudikacije ~elju-
sti koje nastaju kao rezultat ishemije `va~nih mi{i}a, osjet-
ljivost vlasi{ta, smetnje vida te vrtoglavica. Smetnje vida 
mogu biti razli~ite, od prolaznih dvoslika do akutne sljepo-
}e, a javljaju se u oko 70% pacijenata. Najte`a o~na manife-
stacija jest anteriorna ishemi~na opti~ka neuropatija, koja se 
o~ituje naglim, bezbolnim gubitkom vida.13 Vaith i surad-
nici navode da u 60% drugo oko mo`e oslijepjeti unutar 
nekoliko dana.14 Amor-Dorado i suradnici izvijestili su o 
prethodno neprepoznatoj visokoj u~estalosti audiovestibu-
larnih poreme}aja kao {to su vestibularne disfunkcije i/ili 
o{te}enje sluha u pacijenata s TA.15 U bolesnika prikazanih 
u ovom radu nismo imali pojavu akutne anteriorne ishemi~ne 
opti~ke neuropatije kao ni audiovestibularnih poreme}aja. 
Nespecifi~ni simptomi, slabost, umor i povi{ena tempera-
tura javljaju se u visokom postotku, a kod na{ih pacijenata 
to je u 78%. Zlatni standard u dijagnozi TA jest biopsija 
temporalne arterije.16 Negativan nalaz ne isklju~uje dija-
gnozu, jer su promjene u krvnoj `ili segmentalne. Stoga 
neki autori preporu~uju da duljina bioptata temporalne arte-
rije ne bude kra}a od 1,5 cm. U bolesnika s izrazitom kli-
ni~kom sumnjom na temporalni arteritis, a u slu~aju nega-
tivnog nalaza preporu~uje se u~initi kontralateralnu biop-
siju. Osnovni dijagnosti~ki testovi uklju~uju krvne pretrage 
(SE, CRP i trombociti), a dodatni doplerski ultrazvuk arte-
rija17 i slikovne pretrage (angiografija, MR i PET).18 Klini~ko 
istra`ivanje iz 2014. godine potvrdilo je da doplerski ul-
trazvuk arterija ima bolju osjetljivost nego biopsija tempo-
ralnih arterija te mo`emo zaklju~iti da }e u skorije vrijeme 
postati osnovni dijagnosti~ki postupak, a ne vi{e dodatni.8 
Upalni pokazatelji obi~no su u temporalnom arteritisu znat-
no povi{eni iako se katkad mo`e na}i uredan nalaz CRP-a.19 
GK su prvi lijek izbora u lije~enju TA i treba ih davati od-
mah nakon postavljanja dijagnoze, a ~esto i prije nego {to je 
patohistolo{ki nalaz potvrdio dijagnozu.9 Biopsija tempo-
ralne arterije treba biti u~injena {to je prije mogu}e, me-
|utim, ako to nije mogu}e, ne smije se ~ekati s primjenom 
GK, osobito u slu~aju smetnji vida.20 Ako biopsija arterije 
ne potvrdi arteritis, a i dalje postoji znatna klini~ka sumnja 
na TA, opravdano je nastaviti primjenu GK.21 Ako bolesnici 
ve} primaju GK, nalaz biopsije gubi na vjerodostojnosti. 
Podaci upu}uju na to da se dijagnosti~ka vrijednost biopsije 
uvelike smanjuje nakon 30 dana terapije glukokortikoidi-
ma.22 U bolesnika u kojih TA nije kompliciran znakovima 
ishemije organa (npr. gubitak vida) u ve}ini slu~ajeva do-
voljno je zapo~eti ekvivalentnom dozom od 40 – 60 mg 
 prednizona u jednoj dozi,23,24 {to je u skladu s preporukama 
Europske lige protiv reumatizma (EULAR) koja preporu-
~uje dnevnu dozu od 1 mg/kg tjelesne te`ine, maksimalno 
do 60 mg. Dnevnu dozu ne treba dijeliti, a alternativna she-
ma smatra se manje u~inkovitom.25 Ako je inicijalna doza 
60 mg/dan, doza se obi~no reducira na 50 mg nakon dva 
tjedna, a zatim na 40 mg na kraju prvog mjeseca lije~enja. U 
daljnjem tijeku doza se obi~no sni`uje za 10% svaki tjedan 
do 2 tjedna, a nakon {to se dostigne doza od 10 mg, suz-
bijanje doze znatno je polaganije tijekom obi~no 12 – 18 
mjeseci. U dijela bolesnika bolest poprima karakteristike 
kroni~ne bolesti te je potrebna dugotrajna primjena niskih 
doza GK.26 Prilikom sni`enja doze aktivnost bolesti se 
procjenjuje na temelju upalnih pokazatelja i klini~ke slike. 
Ako prijeti gubitak vida, treba primijeniti pulsne doze 
glukokortikoida 1000 mg tijekom tri dana, a potom obi~no 
60 mg/dan.27 Kao posljedica uzimanja glukokortikoida jav-
ljaju se odre|ene nuspojave, a u na{ih bolesnika prema 
u~estalosti najzastupljenije su osteoporoza, hipertenzija i 
mrena. Pravodobnim sni`avanjem doze glukokortikoida i 
prevencijom osteoporoze primjenom kalcija i vitamina D, 
katkad i bisfosfonatima nastoji se smanjiti u~estalost osteo-
porotskih fraktura kojima su ovi bolesnici podlo`ni i s obzi-
rom na dob. Dodatna imunosupresivna terapija razmatra se 
u bolesnika s relapsom bolesti ili u onih koji slabo toleriraju 
GK i imaju nuspojave. U na{em istra`ivanju imunosupre-
sivna terapija uvedena je 6 – 12 mjeseci nakon uvo|enja GK 
u 34% bolesnika kod kojih je do{lo do porasta upalnih labo-
ratorijskih parametara nakon sni`enja doze GK. U na{ih 
bolesnika kao dodatni imunosupresiv naj~e{}e se rabio aza-
tioprin, dok u literaturi ima najvi{e podataka o konkomi-
tantoj primjeni metotreksata.9,20,26 Rana dijagnoza i rano lije-
~enje znatno pobolj{avaju ishod bolesnika s TA.
Zaklju~ak
Razmatranjem klini~kih podataka pacijenata s dijagno-
sticiranim temporalnim arteritisom utvr|eno je da ve}ina 
ima tipi~nu klini~ku prezentaciju s dominacijom glavobolje 
i nespecifi~nih op}ih simptoma. Bolesnici su lije~eni gluko-
kortikoidima prosje~ne doze od 50 mg koja se tijekom prve 
godine lije~enja postupno sni`avala do doze odr`avanja od 
10 mg. Naj~e{}a nuspojava terapije jest osteoporoza koja se 
javila u vi{e od tre}ine bolesnika, dok su se osteoporotske 
frakture javile ipak znatno rje|e, odnosno u 11% bolesnika. 
Rana dijagnoza i rano lije~enje adekvatnim dozama gluko-
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kortikoida znatno pobolj{avaju ishod bolesnika te je stoga 
bitno pravodobno prepoznati i dijagnosticirati temporalni 
arteritis.
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ANALIZA INFORMACIJSKIH POTREBA 
I NA^INA UPORABE INFORMACIJSKIH IZVORA 
NA UZORKU LIJE^NIKA HRVATSKE KLINI^KE BOLNICE
INFORMATION SEEKING BEHAVIOR AND USE OF INFORMATION RESOURCES 
AMONG PHYSICIANS IN A CROATIAN CLINICAL HOSPITAL
HELENA MARKULIN*
Deskriptori:  Pona{anje pri tra`enju informacija; Bolni~ki lije~nici – statisti~ki podatci; Pristup informacijama; Fakto-
grafske baze podataka – kori{tenje; Hrvatska
Sa`etak. Lije~nici se svakodnevno suo~avaju s te{kom zada}om dono{enja klini~kih odluka. Koliko }e uspje{no ispuniti tu 
zada}u uvelike ovisi o vrijednosti i dostupnosti medicinskih informacija. Da bi se dobio odgovor na pitanje koje su infor-
macijske potrebe i navike lije~nika, provedeno je istra`ivanje u jednoj hrvatskoj klini~koj bolnici. Istra`ivanje je provedeno 
od sije~nja 2008. godine do listopada 2009. godine na prigodnom uzorku. Anketni upitnik popunila su ukupno 303 ispita-
nika. Istra`ivanje je pokazalo: kada trebaju potpuno novu informaciju, ve}ina ispitanika (56,1%) koristi se medicinskim 
knjigama i ~asopisima, 19,5% ispitanika tra`i mi{ljenje kolega, a svega 6,7% ispitanika koristi se medicinskim bazama 
podataka. Nadalje, ~ak se 62,4% ispitanika uop}e ne koristi medicinskim bazama podataka, a samo se 33,9% ispitanika 
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